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Assalamu’alaikum Wr.Wb. 
Selamat pagi dan Salam sejahtera bagi kita semua.  
 
Mengawali pidato pengukuhan saya pagi ini , marilah 
bersama kita panjatkan puji syukur ke hadirat Allah SWT, yang telah 
melimpahkan rahmat, taufik dan hidayah Nya , sehingga kita dapat 
berkumpul di Auditorium Universitas Sebelas Maret dalam keadaan 
sehat wal afiat, untuk menghadiri sidang Senat Terbuka dengan 
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acara pengukuhan saya sebagai Guru Besar Ilmu Penyakit Telinga 
Hidung dan Tenggorok di Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas  
Maret (UNS). 
Perkenankanlah pagi ini saya menyampaikan pandangan saya 
tentang hubungan antara operasi tonsil dan adenoid terhadap 
imunitas pada anak . Pandangann tersebut saya tuangkan dalam 
pidato pengukuhan saya dengan judul :  
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Beberapa Pengertian tentang Tonsil dan adenoid. 
Hadirin yang saya muliakan,  
Tonsil (amandel) dan adenoid ( amandel belakang hidung) 
merupakan bagian dari sistem daya pertahanan tubuh manusia. 
Semua orang sejak dari kecil sampai dewasa mempunyai tonsil dan 
adenoid. Hanya dalam kondisi tertentu tonsil dapat dipertimbangkan 
untuk diambil (operasi).  
Adenotonsilektomi merupakan tindakan operasi pengambilan 
tonsil dan adenoid. Adenotonsilitis kronis obstruktif merupakan 
peradangan dari tonsil dan adenoid yang lama dan menimbulkan 
gangguan sumbatan jalan udara pernapasan. 
Imunitas adalah daya ketahanan tubuh yang dimaknai dari 
beberapa komponen imunitas.Ini merupakan keadaan kearah mana 
imunitas  dapat menimbulkan kelainan atau gejala penyakit. 
Sampai sekarang masih banyak masyarakat mempertanyakan 
tentang perlunya tindakan operasi  tonsil dan adenoid, mengingat 
bahwa tonsil dan adenoid merupakan bagian dari sistem pertahanan 
tubuh ( Solopos Minggu , 2004). Namun beberapa penelitian  telah 
menunjukkan terjadi  perbaikan klinis pasca operasi. 
Latar Belakang  
Sampai saat ini penderita adenotosilitis kronis masih banyak 
memberikan dampak berupa infeksi yang berulang sebesar 60%.  
Selain itu pada adenotonsilitis kronis terjadi gejala obstruksi jalan 
napas atas (Paradise et al, 2003),  yang sering terjadi pada malam 
hari (Onal et al, 1986; Spabis, 1994; Lamberg, 2001).   
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Adenotonsilitis kronis yang disertai obstruksi pada malam hari 
disebut sebagai obstructive sleep apnea syndrome ( OSAS ) (Suen et 
al,1995; Adams, 1997; Cowan and Hibbert, 1997; Ischizuka et al, 
1997).  Adenoid dan tonsil yang beradang kronis disertai obstruksi 
dinamakan adenotonsilitis kronis obstruktif ATKO (Jensen et al, 
1991; Salah et al, 2001).  Obstruksi yang disertai keradangan kronis 
bagaikan lingkaran setan (circulus visiosus).  Proses keradangan oleh 
infeksi dapat menimbulkan pembesaran tonsil, sedangkan 
pembesaran tonsil dan adenoid dapat mengakibatkan obstruksi jalan 
napas atas.  Obstruksi jalan napas terutama yang terjadi waktu tidur  
dapat menyebabkan hipoksia. Kondisi hipoksia tersebut dapat 
menurunkan ketahanan imunologis  (Lamberg et al, 2001; Paradise 
et al, 2003).  Salah satu cara mengatasi obstruksi akibat ATKO yaitu 
dengan adenotonsilektomi (ATE). Namun ATE sampai sekarang 
masih dipertanyakan masyarakat. Pertanyaan tersebut terletak pada 
sudut pandang bahwa adenoid dan tonsil adalah sistem ketahanan 
tubuh imunologis, sedangkan pembesaran adenoid dan tonsil dapat 
menyebabkan kondisi hipoksia (Paradise et al, 2002; 2003). Prusek 
et al (1991) dan Friday et al (1992) melaporkan penurunan imunitas 
pasca ATE. Sedangakan Paulussen et al (2000) mendapatkan 
modulasi peningkatan imunitas seluler dan humoral. Namun  Sampai 
saat ini mekanisme modulasi imunitas pasca ATE  belum diketahui 
dengan jelas. 
Penetapan tindakan ATE yang kurang tepat dapat merugikan 
penderita. Penderita yang mengalami penanganan lambat dapat 
menyebabkan infeksi yang berulang dan  gangguan hipoksia (Jensen 
et al, 1991; Paradise et al, 2002).  Berbagai penulis lain juga 
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melaporkan, bahwa adenotonsil hipertrofi dapat menyebabkan 
obstruksi (Goodman et al, 1976; Franz and Mennicken, 1977; 
Harrington, 1978; Skevas et al, 1978; Van Somoren et al, 1990;  
Eike and Jorgense, 1994;  Battistini et al, 1998; Litman et al, 1998).  
Gangguan hipoksia  dapat menurunkan  imunitas tubuh, sehingga 
rentan terkena penyakit infeksi (Klokker et al, 1993; Ohga et al, 
2003).  Peningkatan frekuensi sakit pada penderita dapat 
mengganggu pertumbuhan dan perkembangan terutama pada masa 
anak (Paradise et al, 2002;  2003).   
Tindakan ATE sering dilakukan oleh spesialis THT di 
Indonesia. Data selama tahun 2002 di RSUD dr. Moewardi 
Surakarta telah dilakukan tindakan ATE  dan Tonsilektomi (TE) 
sebanyak 220 di antara 501 tindakan atau operasi THT yang lain.   
Lebih dari 65% penderita yang dilakukan tindakan ATE atau TE 
berumur antara 2 sampai 15 tahun (RSUD dr. Moewardi, 2002).   
Adenoid dan tonsil yang membesar dapat menyebabkan obstruksi 
dan secara fisiologis dapat menggangu fungsi pernapasan dan proses 
menelan. Atas dasar pertimbangan ini maka penderita ATKO perlu 
dilakukan tindakan ATE.  Apabila penderita ATKO tidak dilakukan 
ATE maka akan menurunkan kualitas hidup anak. Tindakan ATE 
dilakukan atas dasar indikasi klinis dan kasus demi kasus (Bicknell, 
1994).  Selama ini indikasi tindakan ATE berdasar atas hasil 
pemeriksaan klinis.  Dengan demikian dasar pertimbangan dilakukan 
ATE  masih bersifat subjektif.  Gejala obstruksi menghilang setelah 
dilakukan tindakan ATE (Franz and Mennicken, 1977; Harrington, 
1978; Skevas et al, 1978).  
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ATKO dapat menyebabkan kondisi hipoksi. Kondisi hipoksi 
dapat memodulasi sel imunokompeten (Eike and Jorgensen, 1994; 
Albert, 1997; Battistini et al, 1998; Paradise et al, 2003).  Hipoksi 
sebagai stresor akan merangsang monosit atau makrofag 
mengeluarkan IL-1β lebih banyak (Hempel et al, 1996).  Selanjutnya 
IL-1β merangsang Th1 untuk mengeluarkan IFN-γ.  IFN-γ sebagai 
MAF (macrophage activating factor) akan meningkatkan 
kemampuan makrofag untuk memproses dan menghancurkan 
imunogen. Di sisi lain peningkatan aktivitas makrofag tersebut juga 
dapat merusak sel dan jaringan, sehingga dapat menimbulkan 
nekrosis (delayed type hypersensitivity).  Pasca tindakan ATE, 
diharapkan stresor hipoksi hilang, sehingga IL-1β akan menurun. 
Atas dasar manfaat tindakan ATE yang belum terungkap jelas 
tersebut diatas, maka masih perlu kajian lebih lanjut.            
 Pendekatan psikoneuroimunologi yang melihat stresor 
hipoksia sebagai faktor pencetus penurunan ketahanan tubuh 
imunologis dapat digunakan untuk tolok ukur keberhasilan ATE.   
Penurunan ketahanan tubuh imunologis karena hipoksi akan dilihat 
sebagai proses modulasi yang komplementatif dari berbagai variabel 
respons imun dalam satu paradigma psikoneuroimunologi. Pada 
penelitian di bidang imunopatobiologi telah mengkaji  keseimbangan 
respons imun sampai pada pembahasan limfosit pada tingkat  
subpopulasi Th1 dan Th2.  Identifikasi  aktivitas  Th1 dan Th2 telah 
diamati dari modulasi sitokin yang dihasilkan. Beberapa sitokin 
dapat saling berinteraksi satu dengan yang lain secara kompleks baik 
yang berfungsi sebagai imunostimulator maupun berfungsi inhibitor. 
Dalam penelitian imunopatobiologi saat ini, pembahasan sitokin 
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yang dihasilkan sel imunokompeten dilakukan secara menyeluruh 
melalui berbagai  indikator sitokin,  hormon dan polipeptida (Putra, 
1999).   Atas dasar paradigma psikoneuroimunologi, maka tindakan 
ATE pada anak dengan ATKO diharapkan menghilangkan kondisi 
hipoksi yang akan memperbaiki modulasi imunitas. Kajian dengan 
paradigma psikoneuroimunologi ini lebih difokuskan pada modulasi 
imunitas berdasarkan konsep Th1 dan Th2. 
 
Rumusan Masalah 
 Hadirin yang saya muliakan 
Bagaimana pengaruh tindakan ATE terhadap modulasi 
imunitas pada anak dengan ATKO ? 
Tujuan Penelitian 
Tujuan umum  
Tujuan umum penelitian saya  adalah untuk menjelaskan 
mekanisme modulasi imunitas akibat pengaruh tindakan ATE pada 
anak dengan ATKO  atas dasar  paradigma psikoneuroimunologi 
yang berkonsep Th1 dan Th2.  
Tujuan khusus  
            Adapun  tujuan khusus penelitian  saya  adalah:  
1.  Membuktikan  imunitas pasca ATE pada anak dengan  ATKO.  
2.  Mendapatkan  data   modulasi  imunitas  pasca  ATE  pada anak  
     dengan ATKO. 
3.  Mendapatkan  variabel  pembeda    antar     kelompok    modulasi  
     imunitas pasca ATE pada anak dengan ATKO. 
4.  Mendapatkan    mekanisme    pola    modulasi    imunitas    akibat  
     pengaruh  tindakan  ATE pada anak dengan ATKO. 
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Manfaat Penelitian 
Manfaat teoritis  
 Manfaat penelitian secara teoritis meliputi: 
1.  Mendapatkan  teori  mekanisme hipoksia  dalam  menimbulkan     
     modulasi imunitas khususnya pada anak dengan ATKO. 
2.  Sebagai  dasar kajian  lanjutan tentang pengaruh kondisi hipoksia     
     terhadap modulasi imunitas. 
 
Manfaat aplikatif (terapan, praktis) 
 Adapun manfaat praktis dari penelitian saya meliputi:  
1. Memberikan asupan pertimbangan yang menyangkut tindakan        
ATE  pada anak dengan ATKO. 
2.   Memberikan  asupan   yang   terkait  dengan pengelolaan    
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M E T O D E  P E N E L I T I A N  
 
Jenis dan Rancangan Penelitian  
   Jenis penelitian saya adalah Retrospective Cohort dengan 
rancangan nested case-control. 










                                   
 
Keterangan : 
          =    penelusuran data 
                       =    pengaruh ATE 
P :   Populasi penderita  
ATE :   Perlakuan / tindakan adenotonsilektomi
   
S :   Sampel penelitian 
Sb :   Sampel sebelum / pra paparan 
Sa :   Sampel sesudah /pasca paparan 
Sb1 :   Sampel sebelum/pra paparan kelompok 1 
Sb2 :   Sampel sebelum/pra paparan kelompok 2 
Sa1 :   Sampel sesudah/pasca paparan kelompok 1 




















 Populasi adalah anak dengan ATKO.  
 
Sampel  
Sampel penelitian saya adalah populasi yang memenuhi 
kriteria perlakuan  (accessible sampling) yaitu penderita anak 
dengan ATKO yang berobat di poliklinik Bagian / SMF Ilmu 
Penyakit THT Fakultas Kedokteran UNS / RSUD dr. Moewardi 
Surakarta periode Pebruari 2002 sampai September 2002 . 
Kriteria sampel penelitian sebagai berikut: 
a. Kriteria inklusi  
    1.   Adenoid membesar (rasio A–N ≥ 0,72). 
    2.  Tonsil  membesar  (T2,T3)  berbenjol-benjol,  muara kripte      
          melebar  dengan detritus positip. 
    3.   Penderita laki-laki . 
    4.   Umur 5 – 15 tahun. 
    5.   Berat badan dalam batas normal. 
 6.  Status     kesehatan    berdasarkan    hasil    laboratorium  dalam  
      batas  normal  yang meliputi eritrosit, hemoglobin, Hct, jumlah 
      lekosit,   trombosit,  waktu  pembekuan dan waktu perdarahan, 
      fungsi  hati  (SGOT/SGTP),   fungsi  ginjal (kreatinin) dan total 
      protein.  
    7.  Orang  tua  /  keluarga  menyetujui  ikut  serta dalam penelitian 
         dengan  menandatangani  surat  pernyataan (informed consent). 
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b. Kriteria eksklusi  
Kriteria eksklusi adalah:  
1. Terdapat kelainan lain yang menyebabkan sumbatan hidung, misal 
polip, septum deviasi, tumor. 
2. Hal yang menyebabkan perubahan modulasi imunitas, misal rinitis 
alergika,  asma, dermatitis atopik, diabetes melitus.  
3.  Kontra indikasi ATE, misal kelainan pembekuan darah.  
 
Besar sampel  
Penentuan besar sampel berdasarkan penghitungan besar 
sampel menurut Hulley et al, (1988)  dengan menggunakan α (one 
tailed) sebesar 0,05 dan β sebesar 0,20 dengan ekspektasi 0,90.  Dari 
tabel  diperkirakan besar sampel adalah minimal 15.  
 
Teknik pengambilan sampel  
Teknik pengambilan sampel adalah semua penderita anak 





Variabel Penelitian   
Variabel paparan (bebas) 
 Variabel paparan (bebas) dalam penelitian saya adalah 
tindakan ATE. 
 
Variabel outcome (terikat)  
  Variabel penelitian saya adalah komponen modulasi 
imunitas.   Komponen modulasi imunitas yang diperiksa 
menggambarkan konsep modulasi imunitas Th1 dan Th2 seperti 
berikut ini:  
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1. Monosit, neutrofil untuk imunitas alami atau non spesifik. 
2. IFNγ,IL-1β untuk imunitas spesifik seluler (mewakili Th1). 
3. IL-10, IgG untuk imunitas spesifik humoral (mewakili Th2). 
 
Variabel kendali  (inklusi  dan  eksklusi) 
 Variabel kendali  (inklusi dan eksklusi) meliputi jenis 
kelamin, pemberian terapi antibiotika analgetika. 
 
Variabel moderator  (inklusi  dan eksklusi) 
           Variabel moderator (inklusi dan eksklusi)  meliputi umur, 
berat badan, rasio A-N, hemoglobin, leukosit, eritrosit, trombosit, 
waktu pembekuan dan waktu perdarahan, Hct, fungsi hati 
(SGOT/SGPT), fungsi ginjal (kreatinin), total protein plasma. 
 
 
                                                                 
              
                                                                 
 
                                                                                                
     







Data Variabel Moderator 
Hadirin yang saya muliakan, 
 
       Data variabel moderator pada penelitian terdapat pada tabel 1 di 
bawah ini. 

















Keterangan satuan Tabel 5.1: 
a. Hb  ( gr/dL ) 
b. Eritrosit  ( 106 µL ) 
c. SGOT ( µL ) 
d. SGPT ( µL ) 
e. Kreatinin  ( mg/dL) 
f. Total protein  ( g/dL ) 
g. Albumin  ( g/dL ) 
h. Hct  ( % ) 
i. Berat badan   ( kg ) 
 
 KV ( Koefisien Variasi / Koefisien Relatif Standard Deviasi ) 
 KV =  SD  x  100% 
             X 
No Variabel N Rerata Simpang Baku 
KV 
1. Hb 15 12,253 0,555 4,529 
2. Eritrosit 15 4,6527 0,3489 7,498 
3. Lekosit 15 7,4600 1,7678 23,697 
4. SGOT 15 31,33 19,40 61,921 
5. SGPT 15 15,73 10,19 64,780 
6. Kreatinin 15 0,627 0,0961 15,311  
7. Total Protein 15 7,100 0,458 6,450 
8. Albumin 15 4,193 0,294 7,011 
9. Hct-pra 15 36,960 1,741 4,710 
10. Hct-pasca 15 37,240 1,5056 4,042 
11. Rasio A-N 15 0,8047 0,0935 11,619 
12. Berat badan 15 19,07 7,16 37,545 
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Untuk mengetahui apakah kondisi pra ATE merupakan keadaan 
homogen, dilakukan uji  IIDN (SPSS-10). Seluruh hasil uji IIDN 
tersebut didapatkan masih dalam batas garis confidence limits (dalam 
batas normal). Dengan demikian kondisi awal pra ATE dalam 
kondisi sama (homogen). 
 
Data Variabel Tergantung 
       Data variabel tergantung  pada penelitian terdapat pada tabel 5.2 
di bawah ini. 
    Tabel 2  Data Variabel Tergantung (Komponen Modulasi      




Variabel N      Rerata Simpang 
Baku 
               KV 
1. Neutrofil 15 3,49057 1,24368 35,629 
2. Monosit     15 519,652 142,3402 27,391 
3. 
  IFN-γ 15 4,14368 4,07259 98,283 
4. IL-1β 15 1,06125 0,78812 74,266 
5. IL-10 15 4,57778 2,13361 46,607 
6. IgG  15 1234,813 263,4341 21,334 
                   Data telah dikoreksi volume plasma (Hct) 
 
Keterangan tabel 5.2  
Satuan untuk:  
a.  Neutrofil  ( µL ) 
b.  Monosit  ( µL )  
c.  IFN-γ  ( pg/dL ) 
d.  IL-1β  ( pg/dL ) 
e.  IL-10  ( pg/dL ) 
f.  IgG  ( mg/dL ) 
 
KV ( Koefisien Variasi / Koefisien Relatif Standard Deviasi )  
KV  =  SD  x  100% 




     Tabel 3  Data Variabel Tergantung (Komponen Modulasi  
              Imunitas) Pasca ATE  ( dalam ribuan ) 
Pasca ATE 
No Variabel      
 
N Rerata Simpangan 
Baku 
                  KV 
1. Neutrofil 15 3,32172 0,98567 29,673 
2. Monosit     15 354,8816 203,4122 57,318 
3. 
  IFN-γ  15 4,19812 3,06640 73,042 
4. IL-1β 15 1,45498 2,12837 146,281 
5. IL-10 15 4,15106 1,74764 42,101 
6. IgG  15 1196,453 208,5431 17,430 
                   Data telah dikoreksi volume plasma (Hct) 
 
Keterangan tabel 5.3  
Satuan untuk:  
a.  Neutrofil  ( µL ) 
b.  Monosit   ( µL )  
c.  IFN-γ   ( pg/dL )  
d.  IL-1β  ( pg/dL ) 
e.  IL-10  ( pg/dL ) 
f.  IgG   ( mg/dL ) 
 
KV ( Koefisien Variasi / Koefisien Relatif Standard Deviasi )  
KV  =  SD  x  100% 
             X 
 
 
Hasil Analisis Cluster Modulasi Imunitas Pasca ATE 
Hadirin yang saya muliakan, 
        Hasil  analisis Cluster terhadap imunitas pasca ATE didapatkan 
dua kelompok imunitas (data pada tabel 4).  Adapun jumlah hasil 
pengelompokkan pada kondisi imunitas pasca ATE meliputi 
kelompok-1 sebanyak 5 sampel dan kelompok-2 sebanyak 10 sampel 
yang dapat dilihat pada tabel berikut ini:  
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5  (33 %) 
 
10  (67%) 
 
Hasil uji Manova antar kelompok tersebut didapatkan perbedaan 
bermakna (Wilks’ Lambda, F hitung = 0,199, p = 0,017).  Dengan 
demikian kondisi imunitas antara kedua kelompok pasca ATE adalah 
tidak sama.  
 
Hasil Uji  Beda Modulasi Imunitas Antar Kelompok Hasil 
Cluster    Pasca ATE  
        Adanya dua kelompok imunitas hasil analisis Cluster pada 
kondisi pasca ATE, maka langkah selanjutnya adalah identifikasi 
perubahan imunitas antara  imunitas pra dan pasca ATE.  Hasil 
perubahan imunitas yang diberi istilah modulasi imunitas didapatkan 
atas dasar selisih antara data pra dengan pasca ATE tiap sampel.  
Data modulasi imunitas kedua kelompok hasil analisis Cluster pada 
data pasca ATE dilakukan uji beda Manova.  Hasil uji beda Manova 
modulasi imunitas antar kelompok-1 dan kelompok-2 didapatkan 
perbedaan bermakna (Wilks’ Lambda, F hitung = 0,266,  p= 0,026).  
Dengan demikian tindakan ATE dalam penelitian mendapatkan dua 
kelompok modulasi imunitas yang berbeda.  Sedangkan hasil uji 
beda Manova antar imunitas pra dan pasca pada kelompok-1 (5 
sampel) tidak didapatkan perbedaan (Wilks’ Lambda, F hitung = 
0,216,  p = 0,334). Hasil uji beda Manova antar imunitas pra dan 
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pasca pada kelompok-2 (10 sampel)  tidak didapatkan perbedaan 
(Wilks’ Lambda, F hitung = 0,594, p  = 0,259).  
 
Hasil   Analisis   Diskriminan   Modulasi  Imunitas   Pada   
Kedua  Kelompok  Hasil  Cluster  
        Atas dasar adanya perbedaan modulasi imunitas pada kondisi 
pasca ATE, maka dilakukan analisis untuk mendapatkan variabel  
yang mempunyai konstribusi utama sebagai pembeda antara kedua 
kelompok modulasi imunitas. Hasil analisis diskriminan antara 
kelompok-1 dan kelompok-2 didapatkan neutrofil, IFN-γ dan IgG 
sebagai pembeda dengan kekuatan 100%. Dengan demikian 
dinamika modulasi imunitas biologis terhadap tindakan ATE atau 
hilangnya kondisi hipoksia terutama diperankan oleh neutrofil, IFN-
γ dan IgG.                                 
 Hasil  analisis diskriminan dapat dilihat pada tabel 5a di 
bawah ini. 
       Tabel 5a  Hasil Analisis Diskriminan Modulasi              
                           Imunitas pada Kedua Kelompok 
Wilks’ Lambda No Variabel F Sig. 
1. IFN-γ 6,919 0,021 
2. IgG 6,840 0,010 
3. Neutrophil 10,144 0,002 
 
 Sedangkan besaran konstribusi antar variabel diskriminator 






          Tabel 5b  Besaran Kontribusi Antar Variabel   
                          Diskriminator  
Kelompok No Variabel 1 2 
1. IFN-γ 3,0463 0,4331 
2. IgG  1,9663 0,1138 
3. Neutrophil   1,7036 -0,021 
 
Adapun gambaran pola kontribusi peran ketiga variabel dalam 
modulasi imunitas akibat hilangnya kondisi hipoksia dapat dilihat 













   Gambar 2 Grafik Pola Modulasi Imunitas Akibat Pengaruh ATE 
 
            Atas dasar gambaran pola modulasi imunitas akibat ATE dan 
analisis uji beda Manova pada imunitas pra dan pasca masing-
masing  kelompok, maka perubahan imunitas akibat hilangnnya 















kelompok-1 (5 sampel). Pada hasil pola modulasi imunitas 
kelompok-1 (5 sampel) menggambarkan adanya pemulihan aktivitas 
sel imunokompeten dengan hilangnya kondisi hipoksia. Pemulihan 
aktivitas sel imunokompeten terjadi baik pada Th1 maupun Th2.  
Pemulihan aktivitas tersebut dapat dilihat dari predominan sekresi 
IFNγ dan kontribusi neutrofil (modulasi imunitas innate).  
Sedangkan besarnya sekresi IgG mungkin juga disebabkan 
pemulihan aktivitas Th2, sehingga aktivitas limfosit B, khususnya 
sel plasma akan meningkat (modulasi imunitas adaptif).  Namun 
demikian,  flukstuasi IFN-γ juga dapat memodulasi limfosit B yang 
dapat meningkatkan sekresi IgG.  
             Pola modulasi imunitas pada kelompok-2 (10 sampel) adalah 
mirip dengan pola modulasi imunitas kelompok-1, namun kontribusi 
ketiga variabel (IFNγ, IgG dan neutrofil) belum sebesar modulasi 
imunitas kelompok-1. Dengan demikian dapat diasumsikan bahwa 
pola modulasi imunitas pada kelompok-2 adalah identik dengan 
imunitas sebelum tindakan ATE.  Pola modulasi imunitas kelompok-
2 tersebut juga dapat diasumsikan bahwa tindakan ATE dalam kurun 
waktu 2 minggu belum sepenuhnya memulihkan modulasi imunitas 











P E M B A H A S A N  
  
Hadirin yang saya muliakan, 
 
            Penelitian saya bertujuan untuk mendapatkan pengaruh 
tindakan ATE terhadap modulasi imunitas pada anak dengan ATKO. 
Beberapa peneliti telah banyak melakukan pengukuran kondisi 
hipoksia pada ATKO, bahkan obstruksi jalan napas terberat dapat 
terjadi secara berulang pada saat tidur  (Onal et al, 1986; Jensen et 
al, 1991; Salah et al, 2001). Salah satu peneliti sebelumnya 
mendapatkan bahwa  pada orang normal yang sedang tidur dapat 
terjadi hambatan udara pernapasan akibat relaksasi otot daerah laring 
dan faring (Onal et al, 1986). Atas dasar beberapa fakta penelitian 
hipoksia pada ATKO tersebut, maka asumsi hipoksia didasarkan 
pada penelitian terdahulu (Spabis, 1994; Lamberg, 2001; Salah et al, 
2001; Paradise et al , 2002).  Hasil pengamatan dan analisis grade 
ATKO sampel didapatkan rasio A-N ≥ 0,72 dan derajat tonsil T2-T3. 
Fakta tersebut dapat membantu asumsi kondisi obstruksi sebagai 
stresor pada penderita anak ATKO.   
              Dalam memenuhi tujuan penelitian juga diperlukan 
pengendalian variabel yang terkait atau yang dapat mempengaruhi  
modulasi imunitas yang disebut sebagai variabel moderator 
(Pudjirahardjo, 1993; Zainuddin, 2000).  Adapun  hasil analisis 
variabel moderator adalah seperti berikut ini; (1) status gisi yang 
diwakili variabel jumlah eritrosit, hemoglobin, total protein 
menunjukkan masih dalam batas garis confidence limits dan dalam 
batas normal, (2) fungsi hati yang atas dasar SGOT dan SGPT serta 
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albumin serum  menunjukkan masih dalam batas garis confidence 
limits dan dalam batas normal, (3) fungsi ginjal  yang diwakili 
keratinin serum juga menunjukkan masih dalam batas garis 
confidence limits  dan dalam batas normal.  Sedangkan pengukuran 
hemotokrit (Hct) diperlukan untuk mengakurasi kadar bahan dalam 
serum, khususnya untuk besaran variabel  tergantung.  Hasil uji beda 
Hct pada  kondisi pra dan pasca ATE didapatkan perbedaan 
signifikan (p<0,05).  Dengan demikian kadar variabel tergantung 
dalam darah perlu dikoreksi dengan faktor Hct untuk langkah 
analisis data selanjutnya.    
              Sehubungan dengan kondisi hipoksia pra ATE dan 
hilangnya hipoksia akibat tindakan ATE dapat diuraikan berikut ini. 
Telah diketahui bahwa ATKO dapat menyebabkan kondisi hipoksia 
(Jensen et al, 1991; Salah et al, 2001). Gambaran morfologis yang 
dapat mendukung kondisi ATKO didasarkan pada rasio A-N. 
Derajat ATKO yang didasarkan atas rasio A-N juga dilakukan 
pengukuran dan pengujian. Hasil uji homogenitas rasio A-N 
didapatkan masih dalam batas garis confidence limits. Dengan 
demikian sampel penderita ATKO didapatkan kesamaan derajat 
obstruksi, sehingga kondisi tersebut dapat  diasumsikan bahwa 
kondisi hipoksia penderita ATKO tidak didapatkan perbedaan.   Atas 
dasar hasil analisis tersebut diatas, maka ATKO yang dapat 
menyebabkan kondisi hipoksia terutama pada malam hari pra ATE 
dapat diasumsikan sama.  Dengan demikian modulasi imunitas pasca 
ATE juga dapat diasumsikan akibat kondisi hipoksia yang 
dihilangkan.  
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 Sebelum dilakukan pengolahan data, maka seluruh data 
penelitian variabel tergantung dilakukan koreksi data.  Koreksi 
terhadap data variabel tergantung tersebut dilakukan atas dasar hasil 
pemeriksaan hematokrit unit analisis darah tidak sama.   Semua 
kadar variabel tergantung dalam pengukuran unit analisis darah 
tergantung kondisi jumlah pelarut yaitu plasma darah saat itu, 
apalagi kadar variabel tergantung bersatuan sangat rendah.  Atas 
dasar kondisi tersebut, maka kadar atau data variabel tergantung 
perlu dilakukan koreksi (Setyawan, 1996). Koreksi dilakukan 
terhadap kadar hematokrit yang paling tinggi yaitu 39,2%.  Dengan 
demikian data yang dianalisis telah terkoreksi hematokrit untuk data 
analisis selanjutnya. 
             Hasil analisis selanjutnya adalah analisis untuk memenuhi 
prasyarat analisis. Data awal seluruh variabel tergantung penelitian 
dilakukan uji homogenitas. Hasil analisis IIDN didapatkan masih 
dalam batas garis confidence limits. Hasil analisis uji tersebut 
menunjukkan bahwa data penelitian variabel tergantung pada 
kondisi awal dalam keadaan distribusi normal dan homogen.  Atas 
dasar hasil analisis seluruh variabel status imun, maka sampel 
peserta dalam penelitian dalam kondisi homogen yang mempunyai 
distribusi data normal. Dengan demikian data tersebut memenuhi 
syarat untuk digunakan perhitungan statistik multivariat. 
             Dalam melihat perubahan imunitas akibat tindakan ATE, 
maka imunitas pasca ATE dilakukan analisis cluster.  Hasil analisis 
cluster menunjukkan bahwa imunitas pasca ATE didapatkan dua 
kelompok (Wilks’ Lambda, F hitung = 0,199 p = 0,017). Kelompok 
1 terhimpun 5 sampel (post 1), sedangkan kelompok 2 terhimpun 10 
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sampel (post 2).   Selanjutnya untuk menguji perbedaan imunitas  
pada kedua kelompok pasca ATE   (post 1 dan post 2) dilakukan uji 
Manova.  Uji Manova  pada tahapan analisis penelitian ini 
didasarkan atas (1) penerapan konsep yang multivariat. Konsep 
analisis multivariat tersebut digunakan untuk asumsi imunitas 
dengan respons imunobiologis, (2) perbedaan imunitas antar 
kelompok terdiri atas pengukuran multivariabel yang meliputi; 
neutrofil, monosit, IFN-γ, IL-1β, IL-10 dan IgG (Sharma, 1996).  
Hasil uji beda Manova pada kedua kelompok tersebut didapatkan 
perbedaan bermakna (Wilks’ Lambda, F hitung = 0,266 p = 0,026).  
Hasil uji tersebut telah menguatkan, bahwa tindakan ATE dapat 
menimbulkan perubahan pada sistem imunitas (Paradise et al, 2003). 
Hasil uji tersebut juga memperkuat bahwa pada ATKO yang dapat 
menimbulkan kondisi hipoksia (Onal et al , 1986), terutama pada 
saat tidur (Jensen et al, 1991; Salah et al, 2001) yang dapat 
menurunkan respons imun (Ohga, 2003).  Selanjutnya Paradise et al 
(2003) menyatakan bahwa pasca ATE dapat membangkitkan 
kembali respons imun.  Dengan demikian tindakan ATE dalam 
penelitian yang menghasilkan dua kelompok imunitas telah 
mendukung hasil penelitian sebelumnya yang menyatakan bahwa 
tindakan ATE dapat memperbaiki respons imun. Secara mekanistik 
dapat diuraikan sebagai berikut:  
(1) Tindakan  ATE akan menghilangkan hipoksia, sebab pada 
kondisi hipoksia didapatkan penurunan baik jumlah maupun 
fungsional dari neutrofil, monosit, limfosit T, limfosit B (Klokker et 
al, 1993; Lahat et al, 2003). Sel imunokompeten tersebut sangat 
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peka terhadap kondisi hipoksia (Migone et al, 2001; Keel et al, 
1997).  
(2) Tindakan ATE yang menghilangkan hipoksia dapat 
meningkatkan atau memulihkan respons imun yang dicerminkan 
pada konsep Th1 dan Th2, sebaliknya pada kondisi hipoksia pada 
penelitian sebelumnya didapatkan penurunan sekresi imunoglobulin 
(Lardner, 2001).      
            Telah diketahui bahwa dalam sistem ketahanan tubuh 
imunologis seluler dan humoral selalu dijaga keseimbangan secara 
dinamis (Banz et al, 2002).  Pada konsep Th, keseimbangan 
dilakukan oleh sel Th1 (seluler) dan Th2 (humoral) (Estaquier and 
Ameisen, 1997). Limfosit Th1 dan Th2 akan mengalami modulasi 
keseimbangan melalui mekanisme signaling transduction  sitokin, 
hormonal dan polipeptida (Elenkov et al, 2000; Banz et al, 2002).  
Pada kondisi hipoksia dapat menurunkan fungsi dan aktivitas sel 
imunokompeten terutama  limfosit, monosit dan neutrofil (Lahat et 
al, 2003).   Hasil penelitian lain didapatkan bahwa keadaan hipoksia 
didapatkan penurunan sekresi IFN-γ dan IL-8 (Carta et al, 2001; 
Ohga et al, 2003).  Pada gambar pola respons imun kelompok-1 
dapat dianalisis bahwa tindakan ATE memulihkan aktifitas Th1.  
Pemulihan aktifitas Th1 tersebut dapat tercermin pada kontribusi 
IFN-γ yang sangat predominan dalam pola respons imun. Selain itu 
kontribusi neutrofil juga cukup besar dalam pola respons imun 
kelompok-1. Atas dasar kedua fenomena variabel tersebut dalam 
respons biologis sistem imun dapat diasumsikan bahwa hilangnya 
kondisi hipoksia dapat memulihkan aktifitas respons imun innate. 
(alami).  Respons imun innate juga didasarkan atas peran IFNγ yang 
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dapat mendorong peningkatkan aktifitas makrofag atau monosit 
(Sigel and Ron, 1994;  Estaquier and Ameisen, 1997; Goldsby et al, 
2000).  Namun demikian gambaran pola respons imun pada 
kelompok-1 juga terjadi pemulihan aktifitas Th2.  Pemulihan 
tersebut dapat dilihat pada hasil sekresi IgG oleh sel plasma yang 
juga cukup menonjol. Dengan demikian pola respons imun pada 
kelompok-1 menunjukkan modulasi imunitas baik innate (alami) 
maupun adaptif (humoral). Fenomena predominan respons imun 
innate (alami) dan respons imun seluler (Th1) mungkin diperlihatkan 
adanya peran IFNγ yang cukup dominan.  Predominan kontribusi 
respons imun Th1 tersebut juga dapat menyebabkan lebih rendahnya 
respons imun Th2 akibat efek penekanan IFNγ.  Peran Th1 dan Th2 
lebih rendah pada kelompok-2 tersebut mungkin disebabkan karena 
respons imun pada monosit sudah mengalami apoptosis yang kronis 
pada kondisi ATKO  atau hipoksia (Klokker et al, 1993; Shi et al, 
1997; Lahat et al, 2003).  Dalam menjaga keseimbangan antara Th2 
dengan Th1, maka juga dapat berlangsung akibat peran  predominan 
Th2 yang dicerminkan sekresi IgG dapat menekan Th1 dan  monosit 
atau makrofag (Yeatman et al, 2000).    
             Pola respons imun pada kelompok-2 (10 sampel) terdapat 
kemiripan dengan pola respons imun kelompok-1, namun kontribusi 
ketiga variabel (IFNγ, IgG dan neutrofil) belum sebesar respons 
imun kelompok-1. Atas dasar data respons imun yang diperoleh, 
maka pola respons imun pada kelompok-2 dapat diasumsikan identik 
dengan imunitas pra ATE.  Asumsi lain dapat dikatakan bahwa  
tindakan ATE pada respons imun kelompok-2 dalam kurun waktu 2 
minggu belum sepenuhnya memulihkan respons imun penderita 
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ATKO.  Penurunan aktifitas Th1 yang tercermin pada kontribusi 
sekresi IFN-γ dapat menurunkan aktifitas peran makrofag, monosit 
dan neutrofil akibat mengalami apoptosis yang kronis pada kondisi 
ATKO  atau hipoksia (Klokker et al, 1993; Lahat et al, 2003).  
            Hasil beberapa penelitian pada sekali pemaparan hipoksia 
justru memberikan peningkatan neutrofil, monosit dan TNF 
(Klokker et al, 1993; Schimmer et al, 2001; Lahat et al, 2003).  
Penurunan aktifitas Th1 juga dapat ditelusuri melalui penurunan 
IFN-γ, sehingga menurunkan peran monosit (Klokker et al, 1993; 
Schimmer et al, 2001; Lahat et al, 2003), terutama pada kondisi 
hipoksia, sebaliknya  peran  predominan Th2 yang dicerminkan 
sekresi IgG dapat menekan monosit (Yeatman et al, 2000).    
            Modulasi keseimbangan Th1 dengan Th2 dapat terjadi 
melalui mekanisme perubahan perfusi yang mendadak dari kondisi 
hipoksia. Kondisi yang mendadak tersebut menyebabkan  
peningkatan  aktifitas Th1 dan Th2 dilakukan melalui signaling 
tranduction sitokin yang diberi istilah efek withdrawl  (Lee et al, 
1999; Migone et al, 2001).  Akibat dari efek withdrawl tersebut, 
maka Th2 dapat mensekresi  IL-10 dan IL-4. Peningkatan sekresi IL-
4 dapat memodulasi sekresi IgG, sedangkan sekresi IL-10 dapat 
digunakan untuk regulasi aktivitas  Th1 dan monosit.  Mekanisme 
regulasi penurunan pada Th1 dan monosit dapat melalui proses 
apoptosis (Lee, 1999; Goldsby, 2000; Yeatman et al, 2000). Dengan 
demikian dominasi Th2 tersebut menyebabkan kecenderungan  
penekanan pada Th1 melalui peningkatan sekresi IL-10 (Keel et al, 
1997; Wurster et al, 2002; Doseff et al, 2003).  Peran predominan 
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IL-4 yang dapat memodulasi apoptosis Th1 telah diketahui dapat 
berantagonistik dengan IL-1β yang disekresi Th1 (Poe et al, 1997; 
Doseff et al, 2003).   
 Hadirin yang saya muliakan, 
Dalam penelitian ini masih banyak didapatkan kendala 
penelitian selain pada dukungan rancangan penelitian.  Kendala 
rancangan penelitian  disebabkan faktor utama yang menyangkut 
sampel penelitian. Kendala selanjutnya meliputi:  
1. Dalam penelitian ini menggunakan  rancangan penelitian  
Retrospective Cohort.  Penggunaan rancangan tersebut pada kasus 
ATE dengan ATKO penderita anak banyak kendala. Beberapa 
kendala tersebut antara lain meliputi: A. Kesukaran cara untuk 
mendapatkan sampel penelitian yang memenuhi kriteria.  
Pencermatan kriteria sampel ditujukan pada konsep 
psikoneuroimunologis yang digunakan dalam penelitian, sebab 
konsep penelitian tersebut sangat peka terhadap perbedaan kondisi 
tubuh manusia.  B. Pada kasus ATKO tidak semua orang tua 
menyetujui untuk dilakukan ATE, sehingga dapat terjadi drop out 
atau dengan menunda operasi dalam kurun waktu yang tidak dapat 
ditentukan. C. Kontrol sukar didapatkan,  hal tersebut mengingat 
tidak etis bahwa secara medis harus dioperasi, tetapi penderita 
ditelantarkan.  Tingkat kesukaran operasional tersebut diatas dapat 
disiasati dengan rancangan penelitian Retrospective cohort, yang 
tanpa menggunakan kelompok kontrol. 
2. Sehubungan dengan modulasi imunitas yang diiharapkan 
dilakukan dalam waktu yang cukup  pendek (dua minggu).  Begitu 
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juga waktu observasi yang dilakukan hanya dilakukan sekali yaitu 2 
minggu pasca operasi (De Weese, 1982; Ranidewi, 1995),  
sedangkan perkembangan kondisi respons imun selanjutnya tidak 
dilakukan.  
 3. Selain kendala penelitian tersebut diatas, maka kekurangan dalam 
penelitian ini adalah yang menyangkut pengamatan kondisi fisik 
umum penderita pasca ATE. Kondisi fisik penderita ATKO pasca 
ATE hanya didasarkan pada kesan umum.  Dalam penelitian ini 
tidak dilakukan pemeriksaan kondisi fisik secara laboratoris pada 




SIMPULAN DAN SARAN 
 Tindakan ATE pada anak dengan ATKO dapat dihasilkan 
beberapa simpulan berikut : 
1. Imunitas pasca ATE pada anak dengan ATKO didapatkan 
dua kelompok imunitas yang berbeda. 
2. Tindakan ATE mendapatkan tiga variabel pembeda ( IFN- γ, 
IgG dan neutrofil) dalam modulasi imunitas imunobiologik 
antar kelompok imunitas pasca ATE pada anak dengan 
ATKO. 
3. Tindakan ATE dapat memulihkan modulasi imunitas seluler 
(Th1) dan humoral (Th2) akibat kondisi hipoksi yang kronis, 
namun sebagian sampel belum mengalami perbaikan 
modulasi dalam kurun waktu dua minggu pasca ATE. 
4. Peningkatan konstribusi  IFN- γ pada modulasi imunitas (sel 
neutrofil dan limfosit B) pasca ATE pada ATKO merupakan 
dasar pendekatan psikoneuroimunologi. 
  Atas dasar berbagai kendala dalam penelitian ini, maka 
pengaruh tindakan ATE pada penderita ATKO masih perlu 
dilakukan kajian lebih lanjut.  Kajian serupa perlu dilakukan sebagai 
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